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INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE 


I DEFINITION: L'insuffisance rénale chronique (IRC) se définit par la réduction 
permanente du débit de filtration glomérulaire (DFG) mesurée par la clarrance de la 
créatinine. 
La fonction rénale normale correspond à un DEG de 120 + 20 ml / mn/1,73 m°. 
La clairance de la créatinine peut être estimée par la formule de Cockroft et Gault : 
Clairance ( ml / mn) = [ 140 — âge ( ans)] x poids (kg) x k 
7,2 . Créatinine (mg /l) 
Chez l’homme : K : 1 et 0,85 chez la femme. 


























Stade Définition DEG (ml/mn/1,73 m2?) Créatininémie 
plasmatique 
1 MRC! sans IR* > 90 100 à 150 umol /1 
2 IR légère 60-90 150 à 300 pmol /1 
Destruction >50% 
3 IR modérée 30-59 300 à 600 pmol /1 
4 IR sévère 15-29 600 à 800 umol/1 
5 IR terminale <15 > 800 umol /I 
Destruction>95% 














*Si: + anomalies rénales biologiques et/ou morphologiques et/ou histologiques. 
Tableau 1 : Classification de l’IRC 


II PHYSIOPATHOLOGIIE : Quelle que soit la maladie causale, l’'IRC correspond à la 
perte fonctionnelle des néphrons. La destruction d’une partie du néphron le rend non 
fonctionnel. Les autres néphrons sains s’adaptent pour maintenir l’équilibre 
hydroélectrolytique. 
Mécanismes adaptatifs : 
> Pour certaines substances il n’y a aucun adaptation des mécanismes de réabsorption / 
sécrétion tubulaire. Plus la filtration diminue, plus le taux sanguin de ces substances 
augmente. C’est le cas de la créatinine et de l’urée. 
> Pour d’autres substances il y a une adaptation mais limitée. C’est le cas des phosphates 
et des urates. 
> Enfin, pour d’autres substances, l’adaptation est complète jusqu’au stade ultime. C’est 
le cas du sodium, du potassium et du magnésium. 


Mécanismes de progression de l’IRC :  L’expérimentation animale a permis de suggérer 
la responsabilité de plusieurs facteurs dont les principaux sont : 

> L’hypertension artérielle, 

> Le régime riche en protides qui augmente aussi le flux glomérulaire 

> La protéinurie abondante par sa toxicité tubulaire. 


! MRC : maladie rénale chronique. 
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III DIAGNOSTIC : 
Circonstances de découverte : 











> Lors d’un examen de santé systématique, 

> Devant des signes cliniques d’IRC peu spécifiques (anémie, asthénie...), 

> Devant une complication comme l’HTA, 

> Lors du suivi d’une néphropathie ou d’une maladie générale (diabète par 

exemple), 
> Avant certaines prescriptions médicamenteuses ou certaines explorations. 
Diagnostic : 
>  Affirmé devant l’augmentation de la créatinine plasmatique avec baisse de la 
clairance de la créatinine. 
> Critères de chronicité : 
IR aigue IR chronique 
Elévation créatinine | Rapide : heures, jours, semaines | Lente : semaines, mois, années 
Taille des reins Normale Diminuée 
> Echographie > 11à13cm > <10cm 
> ASP > 3 vertèbres 1/2 > <3 vertèbres 
Exception 

> polykystose rénale 
> amylose 
> diabète 
>  hydronéphrose. 

















Tableau 2 - Taille des reins dans l’Insuffisance rénale 


D’autres critères plaident plutôt en faveur de la chronicité telles que une anémie ou une 
hypocalcémie bien tolérées maïs ce n’est pas formel. 
> Diagnostic étiologique 
o Les principales causes d'IRT en France sont : 


























Népropathies vasculaires 22506 Néphroangiosclérose +++ 
Néphropathies diabétiques 21 % Diabète de type2=15 % 
Glomérulopathies primitives 20 % Maladie de Berger +++ 
Néphropathies interstitielles 12% Néphropathie de reflux 
Néphropathies héréditaires 9% Polykystose dominante 7 % 
Maladies systémiques 7 Lupus ++, amylose ++ 
Causes indéterminées 6% IRC avec petits reins 
Binéphrectomie 1,5 % Cancer rénal 

















Tableau 3 — Principales étiologies de l’IRC 


Les arguments en faveur d’une étiologie sont 


-Néphropathies vasculaires : HTA ancienne / sévère, protéinurie < 1,5 g / J, pas d’hématurie. 
-Néphropathies glomérulaires : association protéinurie (syndrome néphrotique) / hématurie 
microscopique, HTA ancienne. 

-Néphropathies interstitielles : protéinurie faible, pas d’hématurie, leucocyturie, infection 


urinaire, pas d'HTA. 


IV COMPLICATIONS : La progression de l’IRC est variable. Les facteurs de risque d’une 
progression rapide sont soit non modifiables : âge, sexe masculin, race noire, néphropathie 
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initiale glomérulaire, soit modifiables : HTA, protéinurie élevée, régime protidique, 
tabagisme. 
1-Anomalies hématologiques : L’anémie est quasi constante. Elle est normochrome, 
normocytaire arégénérative. Le défaut de sécrétion d’érythropoiétine est le principal facteur 
en cause. Autres mécanismes: facteurs toxiques urémiques, hémolyse modérée, carences en 
particulier martiale. 
Les leucocytes et les plaquettes ont des anomalies fonctionnelles. 
2-Anomalies cardiovasculaires : L’HTA est à la fois cause, symptôme et facteur 
d’aggravation. Elle doit être à tout prix normalisée pour éviter le retentissement ventriculaire 
gauche. 
La péricardite urémique, complication ultime, peut se traduire par une tamponnade : c’est une 
indication absolue de dialyse. 
3-Anomalies osseuses : L’ostéodystrophie rénale associe des lésions d’hyperparathyroïdie 
secondaire et d’ostéomalacie. 
Anomalies digestives : Inappétence, nausées favorisent la dénutrition. 
Anomalies neurologiques : Centrales non spécifiques conséquence de l’HTA, des désordres 
hydroélectrolytiques, d’une intoxication médicamenteuse. 
La neuropathie périphérique est tardive, d’évolution lente, sensitive puis motrice, touche 
essentiellement les membres inférieurs. 
Anomalies hydroélectrolytiques : 
-Sont fonction de la néphropathie causale et du degré d’insuffisance rénale, 
-Ils deviennent majeurs au stade terminal : 

-  Hyponatrémie, intoxication par l’eau (surcharge en eau), 

- __ Hyperkaliémie (the killer), 

-  Acidose métabolique. 
Anomalies métaboliques en particulier lipidiques. 


V TRAITEMENT : Le traitement étiologique est d’autant plus efficace qu’il est précoce. Il 
permet le plus souvent de ralentir la vitesse de dégradation de la fonction rénale. L’exemple le 
plus frappant est la levée d’un obstacle urologique. 

Réduire la pression artérielle et la protéinurie, c’est le double objectif de la « néphroprotection 
pharmacologique » 

-Limiter les apports protidiques alimentaires pourraient limiter les symptômes urémiques et 
ralentir la dégradation de la fonction rénale. 

-Dépistage et traitement des troubles induits par l’IRC. 


L’anémie peut être améliorée par un apport calorique et protidique suffisant, la 
supplémentation en fer et en folates. L’érythropoiétine humaine recombinante permet après 
correction de la carence martiale d’atteindre l’objectif recommandé d’une hémoglobine entre 
1let12g/dl. 


La prévention primaire consiste en l’arrêt de l’intoxication tabagique, le traitement rigoureux 
de l’HTA, la correction d’une surcharge pondérale, l’amélioration de l’équilibre glycémique 
et lipidique. L'HVG est l’anomalie cardiaque la plus fréquente. Sa prévention nécessite la 
correction de l’HTA, de l’anémie et de la surcharge hydrosodée. 

Limiter la 1atrogénie médicamenteuse. L’accumulation de médicaments à élimination rénale 
confère potentiellement trois risques : accident de surdosage, toxicité rénale et extrarénale. 
Toute prescription médicamenteuse chez l’insuffisant rénal doit être parfaitement contrôlée. 
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Recommandation pour prise en charge patient avec maladie rénale chronique en 10 
points (10 commandements) 

1. Contrôle de la tension artérielle : <130/80 mm Hg 

2. Traitement par IEC ou ARAIÏT indépendamment de l’étiologie de l’IRC. 

3. Restriction protéique : Restriction protidique à 0,8 g/kg/j 

Prise calorique autour de 30-35 kcal/kg/j 

Pour réaliser ces buts, une consultation diététique est généralement nécessaire. S1 le patient est 
mal nourri, 1l faut augmenter la prise protidique et calorique. 

En cas de doute, on peut s’aider en dosant l’albumine. 

4. Bicarbonates : a maintenir >22 mmol/|, 

5. Anémie Fer 1.v. pour obtenir ferritine entre 200-500 ug/L et CS entre 30-40% 

==> EPO pour Hb >110 G/L 

6. Calcium et phosphate : prescrire du calcium et Chélater le phosphate si >1,5 mmol/L 

DFEG >30 ml/mn: calcitriol si PTH >norme et phosphate <1,5 mmol/L, 

DFG <30 ml/mn: calcitriol si PTH >2,5-3x la norme et phosphate <1,5 mmol/L 

7-Conseils diététiques pour la dyslipidémie avec augmentation de l’exercice physique, 

8. Veines : Essayer de préserver les veines céphaliques pour confection d’une FAV, 

9. Infection : Dépistage des hépatites avec vaccination anti-hépatite B, 

Vaccination grippe et pneumocoque selon calendrier habituel. 

10. Consultations : Psychologique, sociale, familiale, anti-tabac ...néphrologique avec 
planification pour substitution rénale et discussion possibilité transplantation rénale 


VI PREPARATION DU PATIENT A LA DIALYSE 

Le patient sera informé des différentes modalités de dialyse : hémodialyse ou dialyse 
péritonéale et de la possibilité de transplantation. 

La vaccination antivirale B sera effectuée le plus précocement possible. Le succès vaccinal 
décroit avec l’âge et le degré d’IRC. 

La confection de l’abord de dialyse sera effectuée vers une clairance de 15 ml / mn. En ce qui 
concerne l’abord vasculaire d’hémodialyse 1l est fondamental de préserver le capital veineux 
en vue de la réalisation d’une FAV. 


Quand faut il débuter la dialyse ? 

-Indications de principe : clairance de créatinine entre 10 et 15 ml /mn 

-Indications de nécessité : troubles cliniques ou biologiques sévères imputables à l’IRC non 
contrôlés par le traitement conservateur mais corrigés par la dialyse. 


